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На сучасному етапі розвитку меди
цини судинні захворювання ЦНС залиша
ються однією з найбільш значущих про
блем клінічної неврології. Основними
причинами формування хронічної ішемії
мозку (ХІМ) є атеросклероз і артеріаль
на гіпертензія. Зниження мозкового кро
вообігу облігатно сполучається з гіпок
сією та призводить до оксидантного
стресу з посиленням процесів перекис
ного окислення ліпідів та зменшенням
антиоксидантної забезпеченості організ
му, що є одним з основних механізмів
ураження клітин при ішемії мозку [1].
Враховуючи повільний розвиток хвороби
одним з базових компонентів успішної
стратегії лікування та моніторингу ре
зультатів ХІМ є біомаркери ішемії мозку
[2]. Суперечливим лишається питання
застосування нейропротекторів для ліку
вання ХІМ. Їх ефективність доведена в
дослідженнях на моделях ішемії мозку [3,
4], але в клінічних дослідженнях їх пози
тивна дія при ХІМ підтверджена не була
[5, 6]. Враховуючи вище сказане ми
спробували довести дослідити ефек
тивність нейропротекторів за допомогою
моніторингу біомаркерів ішемії мозку.
Мета роботи – визначити та про
аналізувати доцільність застосування
нейропротекторів (кортексин, гліатилін,
мексидол) у хворих з ХІМ, ґрунтуючись
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на змінах рівня біомаркерів ішемії мозку.
Матеріал та методи
У дослідженні взяли участь 320
пацієнтів (159 чоловіків (49,7%) та 161
(50,3%) жінка) у віці від 37 років до 71
років  (в середньому – 52,4±9,17) років
з ішемічним інсультом, що знаходили
ся на лікуванні у неврологічних стаціо
нарах Вінницького (98 пацієнтів, 1 гру
па), Хмільницького (103 хворих, 2 гру
па) та Гайсинського (119 пацієнтів, 3
група) районів. Пацієнти групи 1 отри
мували на додаток до стандартного
лікування (наказ МОЗ України № 602
від 3.08.2012 р.) мексидол дозою 200–
300 мг в/в крапельно в перші 2–4 дні,
а потім 100 мг 3 рази на добу в/м;
пацієнтам в групі 2 було призначено
кортексин 20 мг в/м, а в групі 3 –
гліатілін 1000 мг в/м.
Для оцінки неврологічного дефіци
ту була використана Шкала тяжкості
інсульту Національних інститутів здоро
в’я CША (National Institutes of Health
Stroke Scale – NIHSS). Визначення тит
ру аутоантитіл до NMDAрецепторів,
AMPAрецепторів та до білку S100 у
сироватці крові здійснювали за допо
могою методу імуноферментного анал
ізу (ELISA) з використанням діагностич
них систем Gold Dot NR2 Antibody test
(CIS Biotech, Inc., Атланта, США), GluR1
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Antibody test (CIS Biotech,
Inc., Атланта, США) та
ліцензованих тестсистем
для визначення антитіл до
білка S100 («Герофарм»,
Росія). Облік результатів
проводили спектрофото
метрично при довжині
хвилі 450 нм (оптична
щільність, OD). Всі показ
ники оцінювалися тричі: 1)
при рандомізації та взятті
крові для дослідження біо
маркерів на першому
візиті, 2) після завершен
ня курсу лікування дослід
жуваними нейропротекто
рами, 3) через 12 місяців
після завершення лікуван
ня.
Статистичну обробку
даних виконували у стати
стичному пакеті SPSS 20,0
– Statistical Package for the Social
Sciences (©SPSS Inc.).
Результати та обговорення
На початку дослідження середня
оцінка за шкалою NIHSS у досліджува
них хворих складала  22,1±13,5 бали
та достовірно не відрізнялась в аналі
зованих групах (рГ0,05). Аналіз динам
іки неврологічного дефіциту не виявив
достовірних відмінностей результатів
оцінки по шкалою NIHSS після завер
шення курсу лікування досліджуваними
нейропротекторами та через 12 місяців
після завершення лікування.
При дослідженні маркерів ішемії
мозку було виявлено, що у всіх пацієнтів
в гострому періоді ішемічного інсульту
на 1–4у добу лікування має місце ста
тистично значуще збільшення концент
рації аутоантитіл до NMDAрецепторів,
AMPAрецепторів та до білку S100 (по
рівняно з контрольною групою) (p<0,05).
Аналіз динаміки цих показників показав,
що у пацієнтів, у яких застосовувався
кортексин (група 2), через 12 місяців
спостереження концентрації цих біомар
керів були достовірно нижчими порівня
но з вихідними рівнями (в середньому
на 70%) та в середньому на 60% і 40%
нижчими, ніж у пацієнтів, котрі в якості
нейропротекторів отримували мексидол
та гліатилін (група 1 і група 3) відпов
ідно, p<0,05 (рис. 1).
Висновки
1. Нейропротекція із застосуванням кор
тексину, гліатиліну або мексидолу пол
іпшує неврологічний статус пацієнтів,
котрі перенесли ішемічний інсульт.
2. Додавання до стандартного лікування
хворих із синдромами ХІМ кортексину
сприяє найбільш вираженому знижен
ню концентрації біомаркерів ішемії моз
ку (на 70%), порівняно з гліатиліном (на
60%) і мексидолом (на 40%).
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Рис. 1 Динаміка титрів антитіл до NMDA-рецепторів (А), антитіл до AMPA-
рецепторів (Б) та антитіл до білку S100 у групах порівняння на початку спостере-
ження та через 12 місяців.  
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Резюме
 ИЗМЕНЕНИЯ УРОВНЕЙ
БИОМАРКЕРОВ ИШЕМИИ ГОЛОВНОГО
МОЗГА ПОД ВЛИЯНИЕМ
НЕЙРОПРОТЕКТОРОВ У БОЛЬНЫХ С
ХРОНИЧЕСКИМ НАРУШЕНИЕМ
МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ.
Смолко Д.Г.
Проведен анализ течения заболе
вания у 320 пациентов в остром пери
оде ишемического инсульта, которые
получали цитопротекторы (кортексин,
глиатилин или мексидол). Исследова
ны уровни аутоантител к NMDAрецеп
торам, AMPAрецепторам и к белку
S100 в сыворотке крови. Выявлена
взаимосвязь между проведенным лече
нием с применением нейропротекции
и исходом заболевания. Кортексин спо
собствует более выраженному сниже
нию концентрации биомаркеров (на
70%), по сравнению с глиатилином (на
60%) и мексидолом (на 40%).
Ключевые слова: хроническое нару
шение мозгового кровообращения,
лечения, нейропротекторы, биомарке
ры ишемии мозга.
Summary
CHANGES IN THE LEVELS OF
BIOMARKERS OF CEREBRAL ISCHEMIA
UNDER THE INFLUENCE OF
NEUROPROTECTIVE TREATMENT IN
PATIENTS WITH CHRONIC BRAIN
ISCHEMIA
Smolko D.G.
The analysis of the disease at 320
patients with acute ischemic stroke is
given. Investigated levels of NMDA
Receptor Antibody, AMPAReceptors
Antibody and Antibody to S100 in serum.
The relation between being treated with
neuroprotection and disease outcome was
detected. Cortexin promotes more
pronounced decrease in concentration of
the biomarkers (70%) compared with
Gliatilin (60%) and Mexidol (40%).
Key words: chronic brain ischemia,
treatment, neuroprotectors, biomarkers
of cerebral ischemia.
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